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4.3  Antecedentes 
El cáncer de próstata, es la neoplasia maligna no cutánea, más común en el hombre y 
es actualmente muy diagnosticado gracias al screening o muestreo. 
 
4.4  Objetivo 
Determinar la prevalencia del cáncer de próstata en el Centro Medico “Lic. Adolfo López 
Mateos” del año 2013 - 2018. 
4.5  Material y métodos 
 
Estudio retrospectivo, observacional, de los expedientes de pacientes con diagnostico de 
cáncer de próstata, realizando un análisis con medidas de tendencia central y dispersión, 
distribuciones de frecuencias y porcentajes. Considerando las siguientes variables: 
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antígeno prostático específico, tacto rectal, tipo histopatológico, edad, comorbilidades, 
tabaquismo, ocupación y antecedente familiar.  
4.6 Resultados esperados 
Con estos resultados, se busca obtener un reporte final para tesis y titulación de la 
Especialidad de Urología, adicionalmente se buscara su presentación en eventos 
académicos internacionales (EAU o AUA).  
 
4.7      Palabras clave 





























V. Marco Teórico  
 
 
5.1 Antecedentes históricos 
 
La hiperplasia prostática obstructiva ha tenido diferentes connotaciones a lo largo de 
historia. La glándula prostática ha sido descubierta y olvidada a lo largo de la historia. La 
primera persona en utilizar el término próstata fue Herófilo (300 a.C.), aunque se piensa 
que confundió la glándula prostática con las vesículas seminales (Prostatae Glandulosae) 
y el ámpula del deferente (Prostatae Cirsoides). Posteriormente, se perdió el conocimiento 
de la glándula prostática hasta el siglo XVI, cuando Nicoló Masa de Padua, la redescubrió.1 
 
En los escritos de grandes anatomistas como Andreas Vesalius y Leonardo Da Vinci, no 
se menciona la glándula o es totalmente ignorada, y es hasta Jean Riolan, el joven, quien 
fue aparentemente, el primero en sugerir que el crecimiento prostático pudiera ocasionar 
retención urinaria.1   
 
A lo largo de los siglos XVII y XVIII se ignora casi totalmente el manejo de la patología 
prostática, ya que la expectativa de vida en los hombres era de 40 años, debajo de la edad 
promedio de presentación. Salvo por Joseph Couvillard, quien en 1639 describió una 
incisión transperineal para remover el tejido prostático.2 
 
A lo largo del siglo XIX las únicas formas de tratamiento consistían en dilatación o punción. 
Ninguna que atendiera la causa principal de la obstrucción. A finales del siglo XIX 
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Goodfellow en Arizona y Fuller, Guiteras y Freyer, realizaron las primeras 
adenomectomías, el primero por vía perineal y los últimos por vía supra púbica.1 
 
Ese método fue durante casi 50 años el principal tratamiento para la patología prostática. 
En la década de 1930 se desarrolló el resectoscopio Stern-McCarthy que utilizó Nesbit 
para la descripción de la técnica transuretral de resección prostática.1  
 
En la actualidad la cirugía sigue teniendo un papel fundamental para el manejo de la 
patología prostática, ya sea de forma abierta, endoscópica, laparoscópica o por robot.  
 
El cáncer de próstata al igual que todas las neoplasias han acompañado a la humanidad 
desde sus orígenes, existen 3 casos en osamentas que son altamente sugestivos de 
cáncer de próstata en la prehistoria, el primero data entre los siglos 33-30 a.C. localizado 
en País Vasco, con lesiones compatibles en esqueleto axial. El segundo se localizó en 
Rusia, datado aproximadamente 4556 años a.C. con lesiones osteolíticas extensas. Y el 
caso mas sugestivo de los 3, también se localizó en Rusia, perteneciente a un rey del siglo 
VII a.C., de igual manera con lesiones extensas osteoblásticas, en quien se realizó análisis 
de la matriz extracelular con prueba de Western Blot positiva de anticuerpos monoclonales 
contra antígeno prostático específico.3 
 
El cáncer de próstata fue descrito por primera vez en el siglo XIX, por George Flagstaff 




Por su parte Sir Benjamín Brodie, en 1847, describió el primer caso de cáncer de próstata 
con metástasis vertebral.1 Mientras que el primer caso histológicamente confirmado de 
cáncer de próstata fue descrito en 1853  por J. Adams, en Londres, donde lo reportaba 
como una entidad poco frecuente.3 
 
El primer intento de cirugía para cáncer de próstata fue realizada por Theodore Billroth en 
1867, sin embargo la primera cirugía exitosa fue descrita por H. H. Young en 1904 por vía 
perineal, mientras que la primera realizada por vía retropúbica fue realizada por Terrence 
Millin en 1945. Sin embargo la técnica empleada en la actualidad fue descrita por Patrick 
Walsh en 1983.3-4. 
 
En cuanto al tratamiento médico, la ablación de andrógenos fue descrita por Charles 
Huggins en 1941, y fue el primer tratamiento efectivo para el cáncer de próstata 
metastásico; posteriormente Andrew Schally entre 1960-1980 estudió la hormona 
liberadora de hormona luteinizante y desarrollo los análogos de LHRH. Ambos médicos 




Podemos encontrar diferentes definiciones que involucran el crecimiento de la glándula 




La hiperplasia prostática benigna/obstructiva, se define histológicamente como una 
hiperplasia nodular que afecta la zona transicional y periuretral de la próstata.5 
 
Clínicamente se define como el adenoma prostático, sin importar el tamaño, que ocasiona 
obstrucción o distorsión en grados variables del tracto de salida vesical y que puede o no, 
producir síntomas.5 
 
Existen asimismo siete definiciones-caso del crecimiento prostático clínico, que utilizan 
tres parámetros, IPSS (International Prostate Symptom Score), volumen prostático y 
Qmax, que se mencionan a continuación: 
 
1. IPSS mayor de 7 6 
2. IPSS mayor de 7 + volumen prostático >30cm3  6 
3. IPSS mayor de 7 + volumen prostático >30cm3 +Qmax < 15 mL/seg 6 
4. IPSS mayor de 7 + volumen prostático >30cm3 +Qmax < 10 mL/seg 6 
5. IPSS mayor de 7 + volumen prostático >20cm3 +Qmax < 15 mL/seg 6 
6. Volumen prostático mayor de 30cm3  6 
7. Valor de antígeno prostático especifico de 2 ng/mL o mayor, determinado del valor 
medio del APE en nuestra población.6 
 
Secundario al crecimiento de la glándula prostática encontramos como consecuencia el 
síndrome urinario obstructivo bajo, el cual se caracteriza urodinamicamente por presión 
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de vaciado elevada y disminución en el flujo urinario, también conocido como obstrucción 
al tracto de salida vesical.7  
 
Actualmente se utiliza el término síntomas urinarios obstructivos bajos para describir la 
constelación de síntomas involucrados y adicionalmente se puede presentar: retención 
urinaria, vejiga hiperactiva, infecciones de vías urinarias, hematuria o insuficiencia renal.7  
 
El adenocarcinoma de la próstata es una neoplasia maligna que se origina del epitelio 
glandular de la próstata. Principalmente se localiza en la zona periférica de la próstata, 
donde se presenta en un 85% de los casos, el restante 15%, se localiza en la zona anterior 
de la próstata.7 Histopatológicamente, el cáncer de próstata se divide en 4 categorías8:  
• Carcinoma latente: descubierto por el patólogo en el examen postmortem, tiene una 
frecuencia entre 26% y 73%.8 
• Carcinoma incidental: encontrado posterior a una resección transuretral de 
próstata, con una frecuencia entre 6% - 20%.8 
• Carcinoma oculto: carcinoma encontrado en biopsia de hueso o ganglio linfático, 
en un paciente sin sintomatología. 8  
• Carcinoma clínico: encontrado mediante exploración física con examen rectal 







5.3 Epidemiología.  
 
La incidencia de la hiperplasia prostática obstructiva es dependiente de la edad con una 
relación directa, a mayor edad, mayor incidencia. Se ha observado en estudios de autopsia 
que entre la séptima y la novena década de la vida se encuentra entre un 70%-90% de 
los pacientes. El mayor cuerpo de evidencia proviene del Olmsted County Study, donde 
en una cohorte de 2115 hombres se observó que el 26% de los hombres en la quinta 
década de la vida presentaban síntomas urinarios obstructivos bajos, mientras que en la 
octava década de la vida este porcentaje se incrementaba hasta el 46%.9 
 
Mundialmente el cáncer de próstata es la segunda neoplasia maligna más diagnosticada 
en hombres y ocupa el quinto lugar, en cuanto a mortalidad en hombres.10 
 
En el año 2016 se diagnosticaron globalmente 1.4 millones de casos, y se reportaron 
381,000 muertes. Causó pérdida de 6.1 millones de años-vida ajustados por discapacidad, 
de los cuales 91% derivaron de años de vida perdidos y 9% de años vividos con 
discapacidad.11 
 
El riesgo de padecer cáncer de próstata, mundialmente, es de 1 en 16, con rangos de 1 
en 56, en países con bajo índice de desarrollo humano y 1 en 7 en países con alto índice 
de desarrollo humano. En el 2016 fue el cáncer con mayor incidencia en hombres en 92 
países y el de mayor mortalidad en hombres en 48 países.11 Al ser el  cáncer mas 
frecuente en países desarrollados, dos tercios de los casos ocurren en tan solo el 17% de 
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la población masculina global, encontramos mayor incidencia en Australia/Nueva Zelanda, 
Norteamérica, Europa del Norte y Occidental, algunos países caribeños, mientras que la 
menor incidencia se encuentra en Asia.12 
 
El aumento en la incidencia, aunado al mayor envejecimiento poblacional hicieron que 
aumentara en un 40% desde el 2006, del cual 20% se atribuye al cambio en la estructura 
poblacional, 12% al cambio en el tamaño poblacional y 7% al cambio en la tasa de 
incidencia edad-específica.11 
 
En datos estadísticos de Estados Unidos en el año 2012, se estimó que 1 de cada 6 
hombres vivos (16.2%) será diagnosticado con cáncer de próstata y que 1 de cada 33 
hombres vivos (3%) morirán por esta enfermedad. En cuanto a la raza, los afroamericanos 
presentan mayor riesgo de diagnóstico (1.7 veces) que los caucásicos, y 2.3 veces mayor 
mortalidad. Se ha observado que los afroamericanos y los jamaiquinos con ascendencia 
africana presentan la mayor tasa de incidencia y mortalidad en el mundo.13 
 
En nuestro país, el cáncer de próstata fue el segundo cáncer más diagnosticado en el año 
2016, la tercera causa de mortalidad por neoplasias malignas en ambos géneros y la 
primer causa de mortalidad por neoplasia maligna en hombres.11 
 
Específicamente nuestro país tiene una baja incidencia de cáncer de próstata comparado 
con otros países del continente. Presenta una incidencia de 27.3 casos por cada 100 mil 
habitantes y una tasa de mortalidad de 11.3 muertes por cada 100 mil habitantes. Sin 
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embargo, si representa una causa cáncer específica de importante morbimortalidad. 
Históricamente la mayoría de los casos (>80%) eran diagnosticados en etapa avanzada o 
con variantes agresivas (Gleason > 7) y en la revisión local de mortalidad se ha visto un 
incremento anual del 2%.14 
 
Concretamente en el estado de México, una revisión de mortalidad por cáncer de próstata, 
hecha por el Instituto Nacional de Salud Pública, identificó los patrones de mortalidad en 
periodos de 5 años iniciando en 1980 – 2013. Teniendo el mayor periodo de mortalidad 
entre 2000-2003 con 17 muertes por cada 10 mil habitantes mayores de 40 años. Y la más 
actual del 2010 -2013 en 12.2 muertes por cada 10 mil habitantes.14   
 
5.4 Etiología.  
 
Hasta la fecha se desconoce la etiología específica de la hiperplasia prostática obstructiva 
sin embargo se han propuesto diversos mecanismos. Banerjee y cols15-16 realizaron 
diversos estudios con modelo de roedor para valorar el estímulo androgénico sobre los 
diversos lóbulos de la próstata de la rata noruega. Finalmente ellos observaron que los 
andrógenos son esenciales para el desarrollo, la diferenciación, la proliferación y la 
sobrevida de las células epiteliales y del estroma, en este modelo se observó que durante 
el envejecimiento la célula blanco se vuelve insensible a los andrógenos y no disminuye 
su tamaño a pesar de la reducción fisiológica de los andrógenos séricos.  
Otra posible vía se describe con la interacción mesénquimo-epitelial en la próstata y la 
teoría del despertar embrionario, ya que la formación de nuevo epitelio glandular solo se 
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observa durante el desarrollo embrionario, sin embargo en esta patología hay nuevamente 
estímulo epitelial, para la proliferación.17 
Al ser un proceso propiamente hiperplásico, existe un aumento celular marcado y el 
componente que predomine dependerá de la localización dentro de la próstata, los 
nódulos periuretrales son de origen estromal, mientras que los nódulos de la zona 
transicional son de origen epitelial.18 
Los andrógenos no son la causa de la hiperplasia prostática obstructiva pero su papel en 
el desarrollo de la glándula no puede pasar desapercibido, especialmente cuando su 
conversión dentro de la célula estromal a dihidrotestosterona realiza estímulos autócrinos 
y parácrinos, con las células epiteliales.18 
El estímulo sobre el receptor androgénico en el núcleo desencadena una cascada de 
transcripción proteica y de factores de crecimiento. Un desbalance entre los factores de 
crecimiento y el estímulo esteroideo puede provocar una pérdida del equilibrio entre la 
proliferación celular y la apoptosis. Algunos de los factores descritos en el tejido prostático 
son: bFGF o factor de crecimiento de fibroblastos (FGF-2), FGF acido (FGF-1), Int-2 (FGF-
3), factor de crecimiento de queratinocito FGF-7), TGF-B y factor de crecimiento 






Figura 1. Control molecular del crecimiento prostático  
 
El cáncer de próstata, tiene una etiología multifactorial, los cuales se mencionarán 
brevemente. 
Sin duda los genes tienen un papel importante en la génesis del cáncer de próstata, en un 
estudio de gemelos monocigotos se observó un riesgo relativo de 12.3 (95%CI 8.4-18.1) 
para presentar cáncer de próstata en población escandinava.19  
Existen dos grupos de cáncer de próstata con relación hereditaria; el cáncer de próstata 
familiar, que se define como: dos familiares en primer grado con diagnóstico de cáncer de 
próstata a cualquier edad o un familiar en primer grado y dos familiares en segundo grado 
con diagnóstico a cualquier edad.20 Por su parte el cáncer de próstata hereditario tiene 
criterios mas estrictos: 3 o más familiares en primer grado afectados, diagnóstico de 
cáncer de próstata en tres generaciones sucesivas del mismo linaje y 2 familiares en 
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primer grado diagnosticados antes de los 55 años.21 Se ha estimado que entre un 5-10% 
del cáncer de próstata es hereditario.22 
Al ser un cáncer relativamente común, y al ver que la frecuencia del cáncer de próstata 
hereditario es baja, se ha formulado que surge de la interacción de múltiples alelos 
comunes de penetrancia baja e intermedia (mas de 100) con factores ambientales. Por lo 
que esta relación se ha estimado que representa un 38% de los casos de cáncer de 
próstata, mientras que las mutaciones somáticas esporádicas representarían el restante 
60%-80%.10 
La mutación del gen HOXB13 G84E se ha asociado con el cáncer de próstata 
hereditario.22 Sin embargo, tiene una baja prevalencia de 0.66% a 6.25%.23  
Se ha sugerido que las mutaciones germinales contribuyen aproximadamente entre 42%-
58% de los casos de cáncer de próstata.10 Estas mismas mutaciones pueden provocar la 
diferencia de presentación entre razas. En un estudio de Amundadottir y cols 24 se observó 
que una variante en el locus 8q24, contribuía con un riesgo atribuible de cáncer de 
próstata, de hasta el 8%, en la población islandesa, y de hasta un 16% en poblaciones de 
origen africano subsahariano.24 
Investigaciones recientes han sugerido una relación entre las variantes en el locus 8q24 y 
c-MYC en la iniciación y el desarrollo del cáncer de próstata.25 
Se han identificado diferentes loci de susceptibilidad para el cáncer de próstata entre ellos: 
HPC1 en 1q23-25, PCAP en 1q42, CAPB EN 1p36,  MSR1 en 8 p22-23, HPC2 en 17p11 
y HPCX en Xq27. 26 
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En cuanto a población de origen hispano, se identificó una variante (462Q) del gen 
RNASEL (1q25), que incrementa el riesgo de padecer cáncer de próstata en esta 
población y en los afroamericanos.27 De la misma manera las mutaciones en los genes 
supresores de tumores BRCA1 y BRCA2 se han asociado con presentación temprana y 
pobre pronóstico. En un meta-análisis se mostró que el riesgo para padecer cáncer de 
próstata del portador de mutación BRCA1 es de 4.5 veces mas y de mutación BRCA2 es 
de 8.3 veces.28  
Como se ha observado el cáncer de próstata desde el punto de vista genético, es una 
enfermedad heterogénea y abierta al campo de la investigación clínica.  
Otro factor de riesgo identificado para el cáncer de próstata es el estimulo hormonal, la 
acción de los andrógenos sobre el receptor androgénico, tiene un papel fundamental en 
el desarrollo y la progresión del cáncer de próstata.29 La testosterona testicular representa 
en 60% de los niveles androgénicos en la próstata30, el restante se produce de precursores 
androgénicos (dehidroepiandrosterona) en la glándula suprarrenal.31 
Asimismo, no debemos olvidar que la propia próstata contribuye al anabolismo 
androgénico al convertir la testosterona testicular en dihidrotestosterona. 32  
Se han propuesto 3 diferentes vías para la formación de andrógenos en la próstata, y esto 
es seminal para el desarrollo y la progresión del cáncer; estas vías son: la vía canónica, 
la vía “puerta trasera” y la vía “5-alfa dione”. En todas éstas el producto final es la 
dihidrotestosterona, como se muestra en la Figura 2.29 Incluso en estudios en líneas 
celulares prostáticas, normales, con hiperplasia y con cáncer se ha observado la 
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formación de novo la biosíntesis de esteroides.33  







El receptor androgénico es fundamental para el crecimiento normal y el mantenimiento 
celular. Su expresión varía entre diferentes razas y su papel en el desarrollo y progresión 
del cáncer de próstata está bien establecido. Su gen tiene una longitud de 90Kb, y se 
localiza en el cromosoma Xq11-12, consta de 8 axones, de los cuales el exón 1, codifica 
el dominio N (el cual controla la transactivación) y dos tractos de poliglutamina y poliglicina 
formados por repeticiones de CAG y GGC; algunos estudios han observado que 
repeticiones cortas de CAG (20) y de GGC (16) se asocian con el riesgo aumentado de 
desarrollar cáncer de próstata.34 
Otro factor de riesgo asociado al desarrollo del cáncer de próstata es la exposición 
intrauterina a estrógenos y estrogenoides como el Bisphenol A (BPA), ya que éstos 
estimulan la autorregulación de las células progenitoras del epitelio prostático y como 
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consecuencia aumentan la carcinogénesis del epitelio prostático. 35 
La dieta se ha propuesto como uno de los factores ambientales que influyen en el 
desarrollo del cáncer de próstata. El consumo de licopeno, otros carotenoides, vegetales 
crucíferos (fitoquímicos: sulforafano e indol-3 carbinol), isoflavonas, polifenoles y Vitamina 
D se ha asociado con disminución en el riesgo de desarrollar cáncer de próstata, por lo 
que una dieta baja en estos componentes aumentaría el riesgo de desarrollar este tipo de 
cáncer; mientras que el consumo de cárnicos asados o ahumados y el sobreconsumo de 
cinc, estarían asociados con un aumento en el riesgo de cáncer de próstata.36,37 La ingesta 
de proteínas y de calcio derivados de productos lácteos por arriba de la recomendación 
diaria se han asociados con cierto riesgo para el desarrollo del cáncer de próstata.38 
Resultados actualizados al 2011, del estudio Selenium and Vitamin E Cancer Prevention 
Trial (SELECT), demostraron que los pacientes que consumen suplementos de vitamina 
E, tienen un incremento del 17% en su riesgo de desarrollar cáncer de próstata.39 
La dieta puede contribuir mediante cambios epigenéticos, mediados por metilación y 
acetilación de histonas, que pueden influir en el desarrollo y la progresión del cáncer de 
próstata.40 
En un estudio de revisión, se encontraron tres meta análisis en donde se mostró que la 
obesidad tiene una asociación positiva (RR 1.04) aunque moderada con el riesgo de 
desarrollar cáncer de próstata, por cada aumento de 5 Kg/m2 en el IMC.41 Se han 
investigado tres vías para explicar la relación entre la obesidad y el cáncer de próstata: 
eje insulina/IGF-1, hormonas sexuales y señalización de las adipocinas.41 
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Estudiando el consumo de tabaco y su relación con el cáncer de próstata, se realizó un 
meta-análisis, el cual mostró resultados mixtos, siendo positiva su asociación en estudios 
publicados antes de 1995 y negativa en estudios posteriores.42 
Otra posible etiología estudiada por Isaacs43, menciona que la función endócrina de la 
próstata puede estar relacionada con el desarrollo del cáncer de próstata al permanecer 
los productos del líquido prostático en contacto con las células epiteliales. Esto se 
relaciona con algunos estudios, donde se ha demostrado que el tener mas de 21 
eyaculaciones al mes en la adultez disminuye el riesgo del cáncer de próstata.44,45 
Hasta un 16% del cáncer se asocia con infecciones, especialmente del tracto 
gastrointestinal. La inflamación crónica produce proliferación celular; en el examen 
histopatológico se han observado infiltrados inflamatorios y una lesión denominada atrofia 
inflamatoria proliferativa.46 Esta lesión caracterizada por atrofia epitelial, bajo índice 
apoptótico y aumento en el índice proliferativo, se encuentra frecuentemente adyacente a 
la neoplasia intraepitelial próstata de alto grado y se considera una lesión precursora de 
esta última.46 
 
Se observó que ciertas mutaciones en genes asociados al cáncer de próstata, con énfasis 
en el gen RNASEL y particularmente en su SNP(single nucleotide polymorphism) R462Q, 
disminuía hasta 3 veces la actividad proapoptotica de la enzima que codifica. 
Adicionalmente se encontró en varones con esta mutación, el virus genotrópico murino 
relacionado a la leucemia, XMRV.47 En la Figura 348 se muestran las citosinas y su rol 
tanto en hiperplasia prostática como en el cáncer prostático.   
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Los estudios que han querido relacionar la infección en la glándula prostática con el cáncer 
de próstata han tenido resultados mixtos. En un estudio de Sfanos, se detectaron 83 
diferentes microorganismos en muestras de próstata de 30 pacientes, utilizando 
secuenciación profunda con la subunidad 16S.49 Sin embargo solo se estudiaron las 
poblaciones bacterianas, sin una correlación causal para cáncer de próstata.49 
 
5.5 Signos y síntomas 
Los síntomas urinarios obstructivos bajos, no son específicos de la hiperplasia prostática 
obstructiva, tampoco son dependientes del género, edad o patología especifica.50 
Inicialmente se debe realizar la historia clínica para detectar alguna potencial causa de 
disfunción de almacenamiento, vaciamiento o comorbilidades. El uso de un diario 
miccional que incluya una tabla de volumen/frecuencia, permite valorar y distinguir a 






















Adicionalmente, formarán parte de la evaluación inicial el examen físico acompañado de 
tacto rectal, el urianálisis, valores de creatinina y antígeno prostático específico.50 
Los síntomas urinarios obstructivos bajos se dividen en tres:  
• Almacenamiento: urgencia miccional, frecuencia diurna, nicturia e incontinencia de 
urgencia.51, 52-53 
• Posmiccionales: tenesmo y goteo terminal. 51, 52-53 
• Vaciamiento: chorro delgado, intermitencia, hecitancia, pujo y disuria. 51,52-53 
La valoración específica de los síntomas urinarios obstructivos bajos, se realiza con la 
International Prostate Symptom Score y se debe utilizar como análisis basal.50 (Anexo 1). 
Se divide en tres categorías: leve (0-7); moderado (8-19) y severo (20-35).50 
Este es el estándar de oro para valorar síntomas urinarios obstructivos bajos, sin embargo 
no sirve para establecer el diagnóstico.53 
El cáncer de próstata generalmente cursa asintomático o con presencia de síntomas 
urinarios obstructivos bajos, presenta mayor sintomatología cuando hay presencia de 
enfermedad metastásica, con dolor óseo intenso, caquexia o sección medular.54 
5.6 Muestreo y Abordaje Diagnóstico 
El muestreo o screening, en el 2012, presentó un gran cambio con la USPSTF bajando el 
grado de recomendación a Grado D para realizar el muestreo en hombres de cualquier 
edad, influenciado por el estudio PLCO, que indicaba que el muestreo no disminuía la 
mortalidad55,56-57. Esto tuvo como consecuencias disminución en el diagnóstico de 
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enfermedad de bajo grado y aumentó en la proporción de enfermedad localmente 
avanzada o metastásica.58-59 Sin embargo en el 2017 hubo una reversión a Grado de 
recomendación C en hombres entre 55 – 69 años, mientras que el Grado D permaneció 
para hombres mayores de 70 años.60 Por otra parte en Europa, el ERSCP, observó que 
hay una disminución en la mortalidad con el muestreo, teniéndolo que realizar en 1410 
hombres y tratar 48 casos para prevenir 1 muerte, concluyendo que disminuye la 
mortalidad en un 20%, con el riesgo de sobrediagnóstico.61  
El diagnóstico de cáncer de próstata tiene dos componentes fundamentales, el tacto rectal 
y el antígeno prostático específico, juntos los dos tienen una tasa de detección de 5.8, 
mayor que cualquiera de los dos solos.62 En el tacto rectal, se detectan nódulos o áreas 
de induración en la próstata sugestivos de malignidad.50 
El antígeno prostático específico desde su descubrimiento por Richard Ablin en 197063-64 
y purificación por Wang y Valenzuela en 197965;  ha revolucionado la forma de hacer 
muestreo para el cáncer de próstata. Ha sido uno de los biomarcadores más estudiados 
de la medicina y existen diferentes valores de referencia dependientes de la edad y la 
raza.66 (Anexo 2) 
Existen diferentes isoformas que adicionalmente se pueden utilizar para distinguir una 
elevación del antígeno por patología benigna o cáncer: la velocidad del antígeno 
prostático67, la densidad del antígeno prostático68, el tiempo de duplicación del antígeno 
prostático69, la fracción libre del antígeno prostático70, el 2-pro-psa (prostate health 
index)71, el 4Kscore (APE total, APE libre, APE intacto y peptidasa 2)72 y en otro tipo 
prueba existe el PCA3.73 
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Posterior a estas evaluaciones, prosigue la biopsia de próstata, donde se obtienen 
muestra seleccionadas de ambos lóbulos prostáticos, para su estudio histopatológico.  Se 
asigna una calificación o grado de Gleason para valorar la diferenciación celular y 
determinar cáncer clínicamente significativo. Actualmente se utilizan 5 grados 
correspondientes a diversos grados de Gleason74, como observamos en la Tabla 1 y 
observamos las morfologías actuales del ISUP, en el Anexo 3 75  
Tabla 1. Comparación entre grado de Gleason y Grado/Grupo ISUP 
Grado de Gleason74 Grado/Grupo de ISUP75 
3 + 3 Grado/Grupo I 
3 + 4  Grado/Grupo II 
4 + 3 Grado/Grupo III 
Gleason 8  Grado/Grupo IV 
Gleason 9-10 o grupo primario grado 5 Grado/Grupo V 
 
Actualmente se pueden utilizar estudios de extensión para valorar lesiones sospechosas 
previo a la biopsia prostática, como son la resonancia magnética multiparamétrica o el 
PET-PSMA.76 
Una vez obtenido el diagnóstico, se realiza una clasificación TNM y una etapificación 





Tabla 2. Clasificación TNM para cáncer de próstata 
 
TX Tumor primario no puede ser valorado 
T0 Sin evidencia de tumor primario 
T1 
Tumor clínicamente inaparente, no 
palpable 
T1a 
Hallazgo histológico de tumor en resección menor de 
5% 
T1b 
Hallazgo histológico de tumor en resección mayor de 
5% 
T1c 
Tumor hallado por biopsia con aguja, en uno o ambos 
lados, no palpable. 
T2: Tumor palpable y confinado a la 
próstata 
T2a Tumor con involucro de la mitad de un lóbulo o menos. 
T2b 
Tumor con involucro mayor de la mitad de un lóbulo, 
pero no ambos lóbulos. 
T2c Tumor invade ambos lóbulos 
T3: Tumor extra-prostático, no fijo o 
que no invade estructuras adyacentes. 
T3a Extensión extra-prostática (uni o bilateral) 




Tumor fijo que invade estructuras adyacentes, esfínter 





NX Ganglios linfáticos regionales no valorables  
N1 Ganglios linfáticos regionales negativos 
N2 Metástasis a ganglios linfáticos regionales. 
 M0 Sin metástasis a distancia 
M1 
M1a Metástasis a ganglios linfáticos no regionales 
M1b Metástasis a hueso 
M1c 
Metástasis a otros sitios con o sin actividad 
metastásica ósea.  



















Tabla 3. Etapas clínicas del cáncer de próstata 
T N M APE Grado/Grupo Etapa Clínica 
cT1a-c N0 M0 < 10 1 I 
cT2a N0 M0 < 10 1 I 
cT2 N0 M0 < 10  1 I 
cT1a-c N0 M0 < 20 , > 10 1 IIA 
cT2a N0 M0 < 20 , > 10 1 IIA 
cT2b-c N0 M0 < 20 1 IIA 
T1-2 N0 M0 < 20 2 IIB 
T1-2 N0 M0 < 20 3 IIC 
T1-2 N0 M0 < 20 4 IIC 
T1-2 N0 M0 > 20 1-4 IIIA 
T3-4 N0 M0 Cualquier 1-4 IIIB  
Cualquier T N0 M0 Cualquier 5 IIIC  
Cualquier T N1 M0 Cualquier Cualquiera  IVA 
Cualquier T N0 M1 Cualquier Cualquiera  IVB 
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Se deben realizar estudios de extensión cuando se reúnen ciertos parámetros: 
• Gammagrama óseo: T1 con APE >20ng/mL, T2 con APE >10 ng/mL, 
Gleason >grado/grupo IV, T3, T4 o sintomático.78 
• Tomografía pélvica o Resonancia pélvica: T3, T4, o T1-T2 con probabilidad 
de enfermedad ganglionar >10% por nomograma. 78 
5.7 Grupos de riesgo  
Se han clasificado a los pacientes con cáncer de próstata en diferentes grupos de riesgo, 
que utilizan la clasificación TNM, el nivel del antígeno prostático al diagnóstico y el 
















Tabla 4.  Descripción de los grupos de riesgo y sus características.  
Etapa de la 





Muy bajo riesgo  
T1c  
Gleason < o + 6 , grado/grupo I 
APE <10 ng/mL 
< 3 muestras de biopsia prostática positivos, con 
menos del 50% en cada fragmento. 
Densidad del APE  <0.15 ng/mL/g 
Bajo riesgo  
T1 - T2a  
Gleason < o = 6, grado/grupo I 
APE menor de 10 ng/mL 
Riego intermedio 
favorable 
T2b - T2c 
Gleason 3 + 4 = 7, grado/grupo II 
APE 10 – 20 ng/mL 
Porcentaje de muestras de biopsia positivos <50% 
Riego intermedio no 
favorable 
T2b - T2c 
Gleason 3 + 4 = 7, grado/grupo II o Gleason 4 + 3 
= 7, grado/grupo III 
APE 10 – 20 ng/mL 
Alto riesgo 
T3a 
Gleason 8, grado/grupo IV  o Gleason 4 + 5 = 9, 
grado grupo V  
APE > 20 ng/mL 
Localmente 
avanzado 
Muy alto riesgo 
T3b - T4 
Patrón de Gleason primario 5  
Mayor de 4 muestras con Gleason 8 – 10, 
grado/grupo IV o V  
Regional Cualquier T, N1, M0 







El tratamiento del cáncer de próstata se basa en los grupos de riesgo, en el que se 
encuentre localizado nuestro paciente. Éste es altamente especializado e individualizado 
por lo que se mencionará de manera general el manejo inicial en cada grupo de riesgo en 
la Tabla 5. 78 
Tabla 5. Tratamiento según grupo de riesgo. 
Muy bajo riesgo 
Sobrevida > 20 años: 
Vigilancia Activa , EBRT/Braquiterapia o Prostatectomía Radical 
Sobrevida 10 – 20 años: 
Vigilancia activa 
Sobrevida < 10 años: 
Observación 
Bajo riesgo 
Sobrevida > 10 años: 
Vigilancia activa, EBRT/Braquiterapia o Prostatectomía Radical 




Sobrevida > 10 años: 
Vigilancia activa, EBRT/Braquiterapia o Prostatectomía Radical 
Sobrevida < 10 años: 
EBRT/braquiterapia u Observación 
Riesgo intermedio 
no favorable 
Sobrevida > 10 años: 
Prostatectomía Radical o EBRT + BAT (4 -6 meses) 
Sobrevida < 10 años: 
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EBRT + braquiterapia + BAT (4 -6 meses)  u Observación 
Riesgo alto o muy 
alto 
Sobrevida > 5 años: 
EBRT + BAT (2 – 3 años) 
EBRT + braquiterapia + BAT (1 – 3 años) 
Prostatectomía radical + linfadenectomÍa pélvica. 
Regional 
EBRT + BAT (2 – 3 años) +/- abiraterona y prednisona 
BAT +/- abiraterona y prednisona 
Sistémico No resistente a la castración 
M0: 
Orquiectomía 





Agonista GNRH +/- antiandrogeno 
> 7 días para evitar llamarada 
Agonista GNRH +/- antiandrogeno 
Antagonista GNRH 
BAT y docetaxel 75 mg/m2 por 6 
ciclos 
BAT y abiraterona con prednisona. 
CPRC M0 
Continuar BAT para 
mantener testosterona sérica 
<50 ng/dL 
Observación (tiempo de 
duplicación de APE > 10 meses). 
Apalutamida (tiempo de 
duplicación de APE < 10 meses). 
Otras terapias hormonales (tiempo 





Considerar pruebas MSI – H 
o dMMR 
Test genéticos (BRCA1, 
BRCA2, PALB2, FANCA) 
Continuar BAT. 
CPRC M1 sin 
metástasis 
viscerales 
Abiraterona con prednisona 
Docetaxel 
Enzalutamida 
Radio – 223 para metástasis óseas sintomáticas 
Ensayo clínico 
Terapia hormonal secundaria 





Quimioterapia: Cisplatino/etoposido, carboplatino/etoposido, 




Abiraterona con prednisona 
Ensayo clínico 
Mitoxantrona con prednisona 
Terapia hormonal secundaria 
 
Existe una gran controversia actualmente debido al sobre diagnóstico y sobre 
tratamiento de la enfermedad indolente, con el subsecuente aumento de la morbilidad 
debida al tratamiento del cáncer de próstata. Un famoso urólogo oncólogo, Willet F. 
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Withmore Jr., jefe del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, menciono en una frase 
este paradigma: “¿Es posible la curación?; ¿Es necesaria la curación?; ¿Es posible la 
curación, solo cuando es necesaria?79 
Actualmente se ha buscado reducir el sobre tratamiento, del cáncer clínicamente no 
significativo. Existen 3 estudios publicados  el Scandinavian Prostate Cancer Group 
Study number 4 (SPCG-4)80, el estudio Prostate Testing for Cancer and Treatment 
(ProtecT)81 y el Prostate Cancer Intervention versus Observation Trail (PIVOT)82, los 
cuales buscaron definir el mejor manejo para pacientes en diferentes grupos de riesgo. 
En el primero SPCG-4, demostró que el tratamiento con cirugía radical disminuía la 
mortalidad y el riesgo de metástasis en pacientes con diagnostico que no fue hecho 
secundario a un muestreo.80 En el estudio ProtecT, se compararon las diferentes 
modalidades de tratamiento para pacientes con diagnóstico de cáncer de próstata 
clínicamente localizado detectado por muestreo. Se observo que la mortalidad cáncer 
especifica a 10 años era baja, sin importar el tratamiento utilizado, y que únicamente se 
observo menor progresión o metástasis en los grupos asignados a cirugía o 
radioterapia.81 Finalmente el estudio PIVOT, donde después de 20 años de seguimiento 
de pacientes con cáncer de próstata localizado, no se observo que la cirugía se asociara 
con menor mortalidad en general o menor mortalidad cáncer especifica.82  
Como conclusión el patrón actual del manejo del cáncer de próstata, implica manejo 
conservador para la enfermedad localizada o de bajo riesgo, y tratamiento curativo en 





VI. Planteamiento del problema 
 
El cáncer de próstata es el cáncer no cutáneo más frecuente y aún no se conoce cuál es 
su etiología.10 
 
En el año 2016 se diagnosticaron globalmente 1.4 millones de casos, y se reportaron 
381,000 muertes. Causó pérdida de 6.1 millones de años-vida ajustados por discapacidad, 
de los cuales 91% derivaron de años de vida perdidos y 9% de años vividos con 
discapacidad.11 
 
En México, más del 40% de los pacientes con este diagnóstico, se presentan con 
enfermedad metastásica, situación que en países de primer mundo no se muestra.84 
En nuestro país el cáncer de próstata está cubierto por el Seguro Popular, sin embargo, 
el costo de la enfermedad metastásica puede llegar a ser muy alto. 
 
En un artículo reciente14, hecho por el Instituto Nacional de Salud Publica,  se ubica al 
Estado de México como uno de los estados con menor mortalidad por cáncer de próstata, 
sin embargo, este artículo menciona principalmente mortalidad por cáncer de próstata, y 
no hace un análisis concreto de la situación actual en nuestra entidad federativa.  
 
El registro nacional del cáncer, encabezado por el Instituto Nacional de Cancerología, ha 
iniciado la recolección de la información sobre el cáncer de manera nacional en México 
para contar con una estadística actualizada y veraz.  
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El Estado de México es el estado más poblado del país, con 15 millones de habitantes, un 
aproximado del 11% de la población del país, por lo que es una muestra representativa 
de total poblacional de nuestro país.  
 
El Centro Medico “Lic. Adolfo López Mateos”, al ser el hospital de tercer nivel más 
importante del Estado de México y el Centro de Referencia obligada para enfermedades 
urológicas, se encuentra a la vanguardia del diagnóstico y tratamiento para el cáncer de 
próstata. Sin embargo no cuenta con un registro confiable y actualizado de la problemática 
actual. Un estudio del año 2011, el Dr. Miguel Ángel Jiménez Ríos realizó un valoración 
epidemiológica del centro del país, tomando en cuenta los principales centros de 
referencia, y nuestro hospital no aparece en esta valoración.85  
 
Considero como autor principal que es fundamental que se cuente con una estadística 
confiable y reciente acerca del cáncer de próstata de nuestro estado, para poder generar 
datos epidemiológicos actuales y con ellos poder promover políticas de salud pública. 
Asimismo este estudio servirá como línea basal para realizar mayor investigación 














VII. Pregunta de investigación 
 
 
¿Cuál es la prevalencia del cáncer de próstata en el Centro Medico “Lic. Adolfo López 







































a. Objetivo general 
• Determinar la prevalencia del cáncer de próstata en el Centro Medico “Lic. Adolfo 
López Mateos” del año 2013 - 2018. 
9.2 Objetivos específicos  
• Describir características sociodemográficas de los pacientes con cáncer de 
próstata en el  Centro Medico “Lic. Adolfo López Mateos” del año 2013 - 2018. 
 
• Describir las características clínicas de los pacientes con cáncer de próstata en el  
Centro Medico “Lic. Adolfo López Mateos” del año 2013 - 2018. 
 
• Reportar los patrones histológicos con el diagnóstico más frecuente en el Centro 








El cáncer continúa siendo una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial, y 
los cánceres urológicos representan un alta proporción de estos. El cáncer de próstata, es 
la neoplasia maligna no cutánea más frecuente en hombres. Nuestro Centro Médico, es 
el hospital más grande del Estado de México, que cuenta con un servicio de Urología, 
altamente especializado.  
 
En nuestro servicio se diagnostica frecuentemente el cáncer de próstata y es tratado, sin 
embargo, nunca se ha elaborado un estudio epidemiológico de nuestra población con 
cáncer de próstata.  
 
El primer paso para promover nuevas políticas de salud pública es contar con datos 
epidemiológicos confiables y recientes. Los resultados de este estudio ayudarán a conocer 
el total de la población masculina con diagnóstico de cáncer de próstata, que recibe 
atención en nuestro Centro Médico. Asimismo podremos saber en qué etapa clínica se 
realiza con mayor frecuencia el diagnóstico y esto nos ayudará para elegir el mejor 
tratamiento.  
 
De ser aprobado, será el primer estudio de su tipo en nuestro servicio y en nuestra 
institución y servirá como base para futuros estudios de investigación epidemiológica que 




XI. Material y métodos 
 
 
Se realizo un estudio cuantitativo, retrospectivo, observacional, donde se revisaron 
expedientes de pacientes masculinos con diagnostico de cáncer de próstata en el Centro 
Medico “Lic. Adolfo López Mateos” en el periodo comprendido entre el año 2013 a 2018. 
 
11.1   Tipo de estudio 
 
 
Cuantitativo x  Cualitativo   Mixto   
         
Prospectivo   Retrospectivo X  Ambispectivo   
         















          
Encuesta transversal: Descriptiva  x  Analítica    
          
Casos y controles:        
         
Cohorte: Prospectiva    Retrospectiva    
         
Experimentales:   
Cuasiexperimental          
            
Ensayo clínico: Simple ciego    Doble ciego    
            
 
 
11.3   Universo 
 
Se revisaron todos los expedientes de pacientes masculinos del servicio de Urología del 
Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos” con diagnóstico de cáncer de próstata entre los 




11.4   Cálculo de la muestra 
 
Todos los expedientes de pacientes masculinos del servicio de Urología del Centro Médico 
“Lic. Adolfo López Mateos” con diagnóstico de cáncer de próstata entre los años 2013 – 
2018, que cumplieron con los criterios de inclusión.  
 
11.5   Muestreo 
No probabilístico por oportunidad.  
 




11.7   Criterios de selección  
a. Criterios de inclusión 
 
• Expediente de pacientes masculinos con reporte histopatológico de cáncer de 
próstata entre los años 2013 - 2018. 
 
b. Criterios de exclusión 
 
• Expedientes incompletos de pacientes masculinos con reporte histopatológico de 




• Expedientes faltantes de pacientes masculinos con reporte histopatológico de 
cáncer de próstata entre los años 2013 - 2018. 
 
c. Criterios de eliminación 
 























Proteasa de la 
familia de las 
kalikreinas, 
producida por las 
células del lumen 
epitelial prostático, 
cuya función es 
licueficar el semen 
con su acción 
sobre la 
seminogelina y la 
fibronectina. 
1.- < 3.5 ng/mL. 
2.- 3.6 - 10 
ng/mL. 
3.- >10 - < 20 
ng/mL. 
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secundaria a una 
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Adicción al tabaco, 
provocada 
principalmente por 
uno de sus 
0.- No: Ausencia. 












activos, la nicotina. 
Ocupación Actividad o trabajo 
Ocupación que 













Registro de las 
relaciones entre 
los miembros de 




0.- No: sin 
antecedente 
familiar. 











Índice de masa 
corporal 
Índice utilizado 
para clasificar el 
sobrepeso y la 
obesidad, 
calculado en peso 
(Kg) dividido por el 
cuadrado de la 
talla (metros) 
1.- <24.9 
2.- 25 - 29.9 
3.- 30 – 34.9  














para valorar la 
diferenciación 
celular dentro del 
tumor, resultado 
de la suma de la 
variante celular 
mas abundante y 
la segunda mas 
abundante 
1.- Gleason 5 
(3+2) 
2.- Gleason 6 
(3+3) 
3.- Gleason 7 
(3+4) 
4.- Gleason 7 
(4+3)  
5.- Gleason 8 
(4+4) 
6.- Gleason 8 
(5+3) 
7.- Gleason 9 
(4+5) 
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5.- Alto riesgo 
6.- Muy alto 
riesgo  
7.- Regional 










11.9   Procedimientos 
a) Realización del protocolo de investigación: se hizo una investigación bibliográfica 
que documentó el problema en cuestión, y se utilizó el formato entregado por la 
unidad de investigación en el mes de agosto de 2018.  
b)  Revisión de expedientes y estadística: acudí al departamento de estadística y 
archivo del Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos” donde revisé los expedientes 
de los pacientes con diagnóstico de cáncer de próstata y se recolectaron los datos 
sociodemográficos, características clínicas y patrón histopatológico durante el mes 
de  septiembre de 2018 a noviembre de  2018. 
c) Desarrollo de conclusiones: se hizo una revisión exhaustiva de los datos 
sociodemográficos, características clínicas y patrón histopatológico obtenidos 
mediante la revisión de expedientes y se generaron los resultados durante el mes 
de noviembre de 2018 a enero de 2019.  
d) Publicación de tesis: se presento la tesis con resultados ante el comité universitario 
de titulación para obtener el titulo de Especialista en Urología. Fecha por definir.  
11.10  Diseño estadístico (Plan de análisis de los datos) 
Se utilizaron medidas de tendencia central y dispersión, distribuciones de frecuencias y 
porcentajes.  





XII. Implicaciones éticas 
 
Tipo de investigación  
 *Requieren Consentimiento Informado 





De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 
la Salud, en su Articulo 17, fracción I Investigación sin riesgo: son estudios que emplean 
técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y aquellos en los que no 
se realiza ninguna intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, 
psicológicas y sociales de los individuos que participa en el estudio, entre los que se 
consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes clínicos y otros, en los que 
no se le identifique no se traten aspectos sensitivos de su conducta. Por lo que esta 
investigación documental retrospectiva, que empleó revisión de expediente no representó 
riesgo.  
 
Se siguió la normatividad vigente tanto nacional como internacionalmente,  con apego 
estricto a la Ley General de Salud, y a la Declaración de Helsinki, conservando en todo 
momento la confidencialidad de los datos, teniendo únicamente acceso a datos 
personales el investigador principal. La Declaración de Helsinki es nuestra guía de 
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principios éticos en la investigación medica con seres humanos. Particularmente en 
nuestro estudio, se tomo en cuenta el inciso 23 de dicha declaración con respecto a 
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Costo total Financiamiento 
 
Hojas 1 100 100 Investigador principal 
Plumas 2 35 70 Investigador principal  
Tinta 1 600 600 Investigador principal  
     
 
    








En el presente estudio se encontraron 191 pacientes con cáncer de próstata,  13 pacientes 
en el año 2013, 53 pacientes en el año 2014, 41 pacientes en el año 2015, 34 pacientes 
en el año 2016, 33 pacientes en el año 2017 y 17 pacientes en el año 2018. 
La población masculina atendida en todos los servicios de la consulta externa del Centro 
Médico “Lic. Adolfo López Mateos” durante el periodo 2013 – 2018 fue de 295,174 
pacientes, considerando un promedio de 4 consultas paciente/año, obtenemos 73,793 
pacientes únicos. Utilizando estos pacientes consideran obteniendo una prevalencia 
global del cáncer de próstata de 0.0025 de cáncer de próstata como enfermedad 
diagnosticada en el Centro Médico “Lic. Adolfo López Mateos”. En el mismo periodo la 
población masculina atendida específicamente de nuestro servicio fue de 14,016 
pacientes masculinos únicos, con una prevalencia del cáncer de próstata de  1.36%.  La 
prevalencia especifica en nuestro servicio por años se distribuyo de la siguiente manera: 
0.52% en el año 2013 (2,500 pacientes), 2.12% en el año 2014 (2,500 pacientes),  1.55% 
en el año 2015 (2,637 pacientes), 1.44% en el año 2016 (2,349 pacientes), 1.55% en el 
año 2017 (2,128 pacientes) y por último 0.89% en el año 2018 (1902 pacientes).   
De nuestra población total de pacientes con cáncer de próstata (n=191), 177 pacientes 
cumplieron con los criterios de inclusión para el análisis estadístico de las variables 
descritas y 14 pacientes se excluyeron por tener su expediente incompleto, para realizar 
el análisis estadístico de las variables descritas en los objetivos específicos. 
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Analizando las variables para los datos sociodemográficos y de comorbilidades (Tabla 6.), 
encontramos que en los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión, la media 
de edad fue de 71.28 años (DE 8.61), con un rango de 50 – 98 años, como se muestra en 
el Histograma 1. 
Histograma 1. 
Frecuencia de la 








Se encontraron 99 pacientes sin comorbilidades, 22 pacientes con diabetes, 41 pacientes 
con hipertensión arterial sistémica y 15 pacientes con ambas patologías. En la Gráfica 1., 
podemos observar el porcentaje de distribución de la variable.  
Tabaquismo, se encontró 78 pacientes con antecedente tabáquico y 99 pacientes sin este 
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Gráfica 2. Descripción de 
la distribución del 








Relativo a la ocupación de los pacientes encontramos que la ocupación mas frecuente fue 
campesino (44.1%), seguida de los desempleados (25.4%) y podemos observar la 
frecuencia del resto de las ocupaciones como se muestra en la Tabla 6. 
Se encontraron 11 pacientes con antecedente familiar de cáncer de próstata y 166 
pacientes sin tener este antecedente heredo familiar. En la Gráfica 3., podemos observar 
el porcentaje de distribución de la variable.  
 
Gráfica 3. Descripción 
de la distribución del 
antecedente familiar de 






En el análisis del índice de masa corporal se encontraron 86 pacientes con peso normal, 
67 pacientes con sobrepeso, 20 pacientes con obesidad grado I, 4 pacientes con obesidad 
grado II y 0 pacientes con obesidad grado III. En la Gráfica 4., podemos observar el 
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porcentaje de distribución de la variable y en la Gráfica 5., podemos observar la relación 
en entre el nivel de antígeno prostático especifico y el índice de masa corporal.  
Gráfica 4. Descripción de 
la distribución del índice 







Gráfica 5. Relación entre el 
índice de masa corporal y 
el nivel antígeno 
prostático específico en 







Tabla 6. Características sociodemográficas y comorbilidades de los 
pacientes con cáncer de próstata del Centro Médico “Lic. Adolfo López 
Mateos”  
2013 – 2018. (n=177) 
 Media (DE) Mín.-Máx. 
Edad  71.28 (8.61) 50-98 
 Frecuencias Porcentajes 
Comorbilidades  Sin comorbilidades 99 55.93% 
Diabetes 22 12.43% 
Hipertensión arterial 
sistémica 41 23.16% 
Ambas 15 8.47% 
 Tabaquismo  No: ausencia 99 55.93% 
Si: consumo de 
cigarrillo 78 44.07% 
Ocupación   Agente inmobiliario 1 0.6% 
Agricultor 5 2.8% 
Albañil 10 5.6% 
Artesano 2 1.1% 
Artista plástico 1 0.6% 
Ayudante 1 0.6% 
Campesino 78 44.1% 
Carpintero 1 0.6% 
Chofer 1 0.6% 
Comerciante 15 8.5% 
Constructor 1 0.6% 
Desempleado 45 25.4% 
Empleado 6 3.4% 
Floriculturista 1 0.6% 
Fotógrafo 1 0.6% 
Guardia de seguridad 1 0.6% 
Hogar 1 0.6% 
Jornalero 2 1.1% 
Jubilado 2 1.1% 
Obrero 1 0.6% 
Panadero 1 0.6% 
 Antecedente familiar  Sin antecedente 
familiar 166 93.79% 
Con antecedente 
familiar 11 6.21% 
 Índice de masa 
corporal  
Peso normal 86 48.59% 
Sobrepeso 67 37.85% 
Obesidad Grado I 20 11.30% 
Obesidad Grado II 4 2.26% 
Obesidad Grado III 0 0.00% 
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En el análisis de las características clínicas de los pacientes con cáncer de próstata 
incluidos en el estudio (Tabla 7.) encontramos: 
Relativo al antígeno prostático especifico se encontraron 2 pacientes con nivel < 3.5 
ng/mL, 25 pacientes con nivel entre 3.6 -10 ng/mL, 24 pacientes con nivel > 10 - < 20 
ng/mL y 126 pacientes con nivel > 20 ng/mL. El rango del antígeno prostático especifico 
fue de 1.4 ng/mL a 1960 ng/mL, con un promedio de 177.68 ng/mL. 
En cuanto a la consistencia de la próstata de encontraron 130 pacientes con próstata 
pétrea al tacto rectal y 47 pacientes con próstata no pétrea al tacto rectal.  
En la revisión del tipo histopatológico se encontraron 174 pacientes con adenocarcinoma 
acinar de la próstata y 3 pacientes con una patología diferente.  
En la revisión de la histopatología se encontraron 7 pacientes con Gleason 5 (3+2), 22 
pacientes con Gleason 6 (3+3), 36 pacientes con Gleason 7 (3+4), 28 pacientes con 
Gleason 7 (4+3), 27 pacientes con Gleason 8 (4+4), 4 pacientes con Gleason 8 (5+3), 22 
pacientes con Gleason 9 (4+5), 24 pacientes con Gleason 9 (5+4) y 7 pacientes con 
Gleason 10 (5+5). Observando que el tipo de Gleason más frecuente fue Gleason 7 (3 + 
4) en el 20.34% (n=36) y en orden descendente de frecuencia encontramos Gleason 7 (4 
+ 3) en el 15.82% (n= 28), Gleason 8 (4 + 4) en el 15.25% (n=27), Gleason 9 (5 + 4) en el 
13.56% (n=24), Gleason 6 (3 + 3) y Gleason 9 (4 + 5) en 14.43% ambos (n=22 cada uno), 
Gleason 5 (3 + 2) y Gleason 10 (5 + 5) en 3.95% ambos (n=7 cada uno)  y finalmente 
Gleason 8 (5 + 3) en el 2.26% (n=4) siendo el menos frecuente, como se observa en la 
Gráfica 6. En la Gráfica 7., podemos observar la distribución de la media del antígeno 
prostático específico con respecto al Grupo de Gleason.   
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Tabla 7. Características clínicas cáncer especificas de los pacientes con cáncer 






< 3.5 ng/mL 2 1.13% 
3.6 - 10 ng/mL 25 14.12% 
>10 - < 20 ng/mL 24 13.56% 
> 20 ng/mL 126 71.19% 
Tacto rectal  No pétrea 47 25.55% 
Pétrea 130 73.45% 
Tipo histopatológico  Adenocarcinoma de 
próstata 174 98.31% 
Otra variante histológica 3 1.69% 
Grado de Gleason  Gleason 5 (3+2) 7 3.95% 
Gleason 6 (3+3) 22 14.43% 
Gleason 7 (3+4) 36 20.34% 
Gleason 7 (4+3) 28 15.82% 
Gleason 8 (4+4) 27 15.25% 
Gleason 8 (5+3) 4 2.26% 
Gleason 9 (4+5) 22 12.43% 
Gleason 9 (5+4) 24 13.56% 
Gleason 10 (5+5) 7 3.95% 
Grado/Grupo ISUP  Grado/Grupo I 29 16.38% 
Grado/Grupo II 35 19.77% 
Grado/Grupo III 29 16.38% 
Grado/Grupo IV 26 14.69% 
Grado/Grupo V 58 32.77% 
Grupos de riesgo  Muy bajo riesgo 0 0.00% 
Bajo riesgo 14 7.91% 
Riesgo intermedio 
favorable 17 9.60% 
Riesgo intermedio no 
favorable 8 4.52% 
Alto riesgo 67 37.85% 
Muy alto riesgo 19 10.73% 
Regional 3 1.69% 





Gráfica 6. Porcentaje de 
la distribución de los 
pacientes con cáncer de 
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En la revisión de Grado/Grupo ISUP encontramos 29 pacientes con Grado/Grupo I, 35 
pacientes con Grado/Grupo II, 29 pacientes con Grado/Grupo III, 26 pacientes con 
Grado/Grupo IV y 58 pacientes con Grado/Grupo V. Siendo el Grado/Grupo V el más 
frecuente y el Grado/Grupo III con 26  el menos frecuente. En la Gráfica 8., podemos 
observar el porcentaje de distribución de la variable y en la Gráfica 9., se Grado/Grupo 
ISUP. 
Gráfica 8. Porcentaje de la 
distribución de los pacientes con 
cáncer de próstata por 
Grado/Grupo ISUP.  
 
 
Gráfica 9. Distribución de la 
media de antígeno prostático 
específico con respecto al 
Grado/Grupo ISUP en pacientes 






Finalmente en relación a los grupos de riesgo encontramos 0 pacientes con muy bajo 
riesgo, 14 pacientes con bajo riesgo, 17 pacientes con riesgo intermedio favorable, 8 
pacientes con riesgo intermedio no favorable, 67 pacientes con alto riesgo, 19 pacientes 
con muy alto riesgo, 3 pacientes con enfermedad regional y 49 pacientes con metastásico. 
En la Gráfica 10., podemos observar el porcentaje de distribución de la variable. En la 
Grafica 11., se muestra como es la distribución de la media de edad con respecto al Grupo 
de riesgo y en la Gráfica 12.  se observa la distribución de la media del antígeno prostático 
específico con respecto al Grupo de riesgo.  
Gráfica 10. Porcentaje de la 
distribución de los pacientes con 






Gráfica 11. Distribución de la media 
de edad con 
respecto al grupo 







Distribución de la 
media de antígeno 
prostático específico 
con respecto al grupo 
de riesgo en pacientes 





















XVI. Discusión  
 
El cáncer de próstata es el que presenta mayor incidencia en mas de 92 países del 
mundo.11 Y en nuestro país no es la excepción, donde es el segundo cáncer mas frecuente 
después del cáncer de pulmón, pero es el que tiene mayor mortalidad en hombres.11 
En Estados Unidos, país de donde se obtienen la mayoría de las estadísticas utilizadas 
en nuestra especialidad, en un articulo de la CDC publicado en 1993 86, muestra que el 
periodo de 1989 -1990 se ofrecieron 9,852,000 de consultas, de las cuales 695,000 fueron 
específicamente de cáncer de próstata, representando un 7.1% del total de consultas 
urológicas en ese periodo. Llama la atención que esto se dio previo al boom del muestreo 
con el antígeno prostático especifico. En nuestro estudio, la prevalencia con respecto a la 
consulta urológica general fue de 1.36%, lo cual se puede explicar por el tamaño 
poblacional y la falta de muestreo en nuestro medio. Desafortunadamente en México, no 
logre encontrar algún articulo que investigue prevalencia del cáncer de próstata con 
respecto a la consulta urológica general.  
En otro estudio realizado por Craig y cols87, publicado en 2010, se analizo la prevalencia 
de visitas por cáncer por especialidad medica en el periodo 1997 – 2006, donde se 
encontró que en la urología el 16% de las visitas eran secundarias a diagnostico de cáncer.  
En un estudio nacional realizado por el Dr. Jiménez Ríos y cols 85, acerca del panorama 
epidemiológico de los cánceres genitourinarios en el centro de nuestro país entre los años 
2007 – 2009, se encontraron un total de 7,384 casos de cáncer genitourinario, de los 
cuales 3,075 casos fueron de cáncer de próstata representando un 39.2%. Nuestra 
población con cáncer de próstata fue de 191 pacientes, lo cual lo ubicaría 
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comparativamente en quinto lugar en cuanto a número de pacientes por detrás del 
Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS, que ocupa el primer 
lugar con 1017 pacientes, el Instituto Nacional de Cancerología, que ocupa el segundo 
lugar con 404 pacientes, el Hospital General de México, que ocupa el tercer lugar con 297 
pacientes y el Hospital Pemex Picacho (Sur), en cuarto lugar con 239 pacientes. Sin 
embargo es importante recalcar que nuestra revisión abarco 6 años y el estudio 
mencionado fueron 3 años.  
Es importante mencionar que nuestro hospital no cuenta con un servicio de oncología, y 
que muchos de estos pacientes al tener cobertura de seguro popular son tratados en el 
Centro Oncológico Estatal del ISSEMyM, este mismo hospital reporto en el estudio previo 
un total de 120 pacientes con cáncer de próstata entre los años 2007 y 2009.  
El edad media de diagnostico en nuestro estudio fue de 71.28 años, ligeramente mayor 
que la reportada en la literatura en la era de pre-antígeno prostático especifico (70 años)88, 
mientras que la media de edad actualmente es de 67 años.   
El tabaquismo positivo se presentaron en 44.07% de nuestros paciente, en un 
metaanalisis 42 , se observo que se asocia con un RR de 1.24 para mortalidad por cáncer 
de próstata sin embargo hay resultados mixtos para la incidencia, con una asociación 
positiva en estudios publicados antes de 1995 y una asociación negativa para estudios 
publicados de manera ulterior 42.  
Los pacientes con cáncer de próstata que presentaron un antecedente familiar en nuestro 
estudio representaron el 6.21% de los casos, similar a lo reportado en la literatura para 
cáncer de próstata hereditario (5 – 10%) 22. 
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Analizando el índice de masa corporal de nuestra población, el 51.41% (91/177) de los 
pacientes se presentaron con un IMC mayor de 25. En la literatura 41 se ha encontrado 
que la obesidad tiene una asociación positiva (RR 1.04) para desarrollar cáncer de 
próstata por cada aumento de 5 Kg/m2 en el IMC. En nuestro estudio (Gráfica 5.) se 
observo al igual que en la literatura 41, que a mayor índice de masa corporal se observa 
menor valor de antígeno prostático especifico, se ha teorizado que esto se debe a una 
hemodilución del nivel del antígeno prostático especifico.  
Con respecto al antígeno prostático especifico, en un revisión de Merayo y cols89, de 
prevalencia de cáncer de próstata incidental en el Hospital Manuel Gea González, 
encontró que el promedio de nivel de antígeno en este subgrupo de pacientes con cáncer 
de próstata fue de 5.7 ng/mL, mientras que en nuestro trabajo el promedio del nivel del 
antígeno prostático especifico fue de 177.68 ng/mL. Comparativamente en un estudio 
internacional realizado por el doctor Gallina y cols90, que describió 11,350 pacientes de 6 
centros en Europa (5,739 pacientes) y Estados Unidos (5,611 pacientes), encontró que el 
nivel de antígeno prostático especifico promedio en la presentación inicial fue de 7.9 ng/mL 
en los Estados Unidos y de 9.1 ng/mL en Europa. Esto nos demuestra que 
comparativamente, la mayor parte de nuestra población (71.19%) en la consulta inicial se 
presenta con niveles muy elevados de antígeno prostático especifico (>20 ng/mL), que los 
coloca directamente en el grupo de alto riesgo, con las implicaciones para el tratamiento 
que esto presenta.  
Evaluando el tipo histopatológico en nuestro estudio el 98.31% (n=174) de los pacientes 
presento adenocarcinoma acinar de la próstata, mientras que únicamente el 1.69% (n=3) 
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presento otra variedad histológica, comparativamente menor con respecto a lo descrito en 
la literatura91. La cual reporta aproximadamente el 5% de las neoplasias malignas de la 
próstata, con una histología diferente: otros subtipos de adenocarcinoma (ductal), células 
pequeñas, neuroendocrino, sarcomas de la próstata y carcinoma urotelial de la próstata.  
Con respecto a la consistencia de la próstata (enfermedad palpable), nuestro estudio 
encontró un 73.45% de enfermedad palpable, esto quiere decir próstata pétrea en el 
examen digital rectal, en el estudio realizado por el doctor Gallina y cols90, encontró 
enfermedad palpable en 33.5% y 42.9% de los pacientes respectivamente, muy por debajo 
de los datos encontrados en nuestro estudio, nuevamente esto se correlaciona con una 
enfermedad mas avanzada.  
En ese mismo estudio, el Grado de Gleason 5 se encontró en 11.5% de los pacientes 
europeos y 2.9% de los pacientes estadounidenses, comparativamente en nuestro estudio 
se encontró en 3.95% similar a la estadounidense. De la misma manera el Grado de 
Gleason 6 se encontró en 31.9% en los centros europeos y 33.5% en los centros 
estadounidenses, al compararlo con nuestro estudio se observa que este patrón 
únicamente correspondió al 14.43%, lo cual corresponde a menos de la mitad, lo que no 
indica que en nuestro medio se diagnostica poco el cáncer de próstata en un grado de 
Gleason bajo. Por otro lado observamos que el Grado de Gleason 7 en nuestro estudio 
correspondió al 36.16% de los pacientes, mientras que en Europa represento el 51.2% de 
los pacientes y en los Estados Unidos represento el 54.6%. Por ultimo el Grado de 
Gleason 8 – 10, en nuestro centro represento el 47.45% de los pacientes, si lo 
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comparamos con los centros europeos (5.4%) y los centros estadounidenses  (9%). De la 
misma manera se obtiene el mismo porcentaje si lo analizamos por Grado/Grupo ISUP.  
En lo relativo a la enfermedad metastásica en los Estados Unidos se ha reportado una 
disminución del diagnostico en esta etapa clínica, siendo aproximadamente del 5% en la 
actualidad 87. En nuestro estudio se encontró aproximadamente el 27.68% con 
enfermedad metastásica al diagnostico, esto quiere decir que 2.76 pacientes de cada 10 
en nuestro medio llegan con cáncer de próstata metastásico. Comparativamente en el 
estudio de la Dra. Scavuzzo 84, se observo que la mayoría de los pacientes se presentaron 
con enfermedad avanzada (40%). Es de hacerse notar que en nuestro estudio el 77.95% 
de los pacientes se encontraron en alto riesgo, muy alto riesgo, enfermedad regional o 
enfermedad metastásica, 7.7 hombres de cada 10 con cáncer de próstata en nuestro 
medio.  
Todos los resultados del análisis de las variables estudiadas, nos indican que en nuestro 
medio no se diagnostica el cáncer de próstata en etapas tempranas y que esto conlleva a 
que persista como la primer causa de mortalidad oncológica en hombres en nuestro país.  
Es importante tener estadísticas mas adecuadas para que podamos apreciar la magnitud 
del problema de salud pública que representa el cáncer de próstata y el costo de tratar 
pacientes con enfermedad avanzada.  
Una limitación de nuestro estudio es que únicamente reporto prevalencia, y 
aparentemente presento una baja prevalencia ya que se incluyeron el total de pacientes 
del hospital, hombres y mujeres. En el análisis especifico de nuestro servicio, se incluyeron 
varones de todas las edad, no limitándose a la población mayor de 50 años. Es por esto 
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que en un análisis posterior se deberá identificar la prevalencia especifica en hombres 
mayores de 50 años.  
Otra limitación importante es que nuestro estudio no documentó el tratamiento ofrecido al 
paciente, el seguimiento, la mortalidad o la sobrevida global y la sobrevida cáncer 
especifica a los 5 años. Todos estos datos son fundamentales para poder establecer un 
panorama epidemiológico completo del cáncer de próstata en nuestro medio. Esta 
limitación de nuestro estudio ofrece futuras líneas de investigación epidemiológica que 




















El cáncer de próstata continua siendo altamente prevalente en nuestro medio, sin 
embargo a diferencia de países de primer mundo en nuestro hospital se presenta en 
etapas muy avanzadas. Esto nos indica que no se esta diagnosticando en etapas 
tempranas de la enfermedad cuando aun es posible ofrecer tratamiento curativo y esto se 
refleja en la mortalidad. Se deberá valorar mejorar las políticas de salud pública para que 
desde los médicos de primer contacto se logre hacer envío oportuno de estos pacientes y 
se pueda cambiar el curso natural de la enfermedad en nuestro medio.   
Se deberá promover la realización de mas estudios epidemiológicos y se tiene que apoyar 
el Registro Nacional del Cáncer, para lograr identificar los datos sociodemográficos, los 
datos clínicos, el tratamiento y el seguimiento de los pacientes con cualquier tipo de 
cáncer. El urólogo tiene un papel fundamental en esto ya que es de las pocas 
subespecialidades que tratan a sus pacientes oncológicos.  
Sera de suma importancia dar seguimiento y apoyo a iniciativas públicas como la 
Estrategia Nacional contra el cáncer de próstata, que promueve el diagnóstico oportuno y 
que de ser bien aplicada lograra que migre el estadio del diagnostico del cáncer de 
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XIX. Anexos  
 




Anexo 2 . Valor normal de Antígeno prostático especifico 
 
Valores de referencia, del antígeno prostático especifico, por raza. Valor en ng/mL. 
Edad Caucásicos Afroamericanos Latinos Asiáticos 
40 - 49 0 – 2.3 0 – 2.7 0 – 2.1  0 – 2.0 
50 - 59 0 – 3.8 0 – 4.4  0 – 4.3  0 – 4.5  
60 – 69 0 – 5.6  0 – 6.7  0 – 6.0  0 – 5.5  
70 - 79 0 – 6.9 0 – 7.7  0 – 6.6 0 – 6.8  
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